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Latar Belakang. Stroke merupakan penyebab kecacatan utama dan 
terbanyak pada usia dewasa. Peningkatan kadar glukosa darah (>140 
mg/dl) saat masuk adalah hal yang umum terjadi pada pasien stroke 
iskemik akut dengan/tanpa riwayat Diabetes Mellitus. Kadar glukosa darah 
yang tinggi saat masuk dikatakan berhubungan dengan keluaran 
fungsional yang buruk pada pasien stroke iskemik akut. Tujuan. Penelitian 
dilakukan untuk melihat pengaruh kadar glukosa darah saat masuk 
dengan keluaran fungsional pada pasien stroke iskemik akut non diabetik. 
Metodologi. Penelitian ini merupakan penelitian observasional desain 
kohort prospektif yang mencari korelasi antar-variabel. Jumlah sampel 33 
orang pasien stroke iskemik akut non diabetik di RSUD dr. Abdul Aziz 
Singkawang, diambil dengan tehnik consecutive sampling. Data penelitian 
diambil dari rekam medis dan penilaian dengan lembar skor NIHSS pada 
hari pertama dan ketujuh. Hasil penelitian dianalisis dengan uji statistik 
Fisher dan uji korelasi Spearman. Hasil. Didapatkan korelasi negatif 
bermakna antara kadar glukosa darah saat masuk dengan keluaran 
fungsional pada pasien stroke iskemik akut non diabetik (r= -0,463, 
p=0,007). Semakin tinggi kadar glukosa darah saat masuk, semakin 
rendah keluaran fungsional pada pasien stroke iskemik akut non diabetik. 
Kesimpulan. Kadar glukosa darah saat masuk yang tinggi (>140 mg/dl) 
memiliki pengaruh buruk terhadap keluaran fungsional pada pasien stroke 
iskemik akut non diabetik. 
 
Kata kunci: kadar glukosa darah saat masuk, keluaran fungsional, stroke 
iskemik akut 
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Background. Stroke is the major and the most cause of disability in 
adulthood. Elevated admission blood glucose (>140 mg/dl) are common in 
patients with acute ischemic stroke with/without a history of Diabetes 
Mellitus. Elevated admission blood glucose was said to be associated with 
poor functional outcome in patients with acute ischemic stroke. Objective. 
The aim of this study was to investigate the effect of admission blood 
glucose on functional outcome in patients with acute ischemic stroke non-
diabetic. Methods. This study was an observational study with prospective 
cohort design that looked for the correlation between variables. Total 
sample were 33 patients with acute ischemic stroke non-diabetic in RSUD 
dr. Abdul Aziz Singkawang, sampling was done with consecutive sampling 
technique. Data were taken from the medical records and assessment with 
NIHSS score sheet on the first and seventh day. The results were 
analyzed using Fisher statistical test and Spearman correlation test. 
Results. This study showed that there was a significant negative 
correlation between admission blood glucose with the functional outcome 
in patients with acute ischemic stroke non-diabetic (r= -0,463, p=0,007). 
The higher the admission blood glucose, the lower the functional outcome 
in patients with acute ischemic stroke non-diabetic. Conclusion. Elevated 
admission blood glucose (>140 mg/dl) had a bad effect on functional 
outcome in patients with acute ischemic stroke non-diabetic. 
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 Stroke didefinisikan sebagai sindrom klinis dengan onset cepat dari 
defisit otak fokal (atau global) yang berlangsung selama 24 jam atau lebih 
(kecuali ada intervensi pembedahan atau kematian), tanpa penyebab 
yang jelas selain penyebab vaskular.(1) Dari keseluruhan kejadian stroke, 
87% diantaranya adalah stroke iskemik.(2) Stroke merupakan penyebab 
kecacatan utama dan terbanyak pada usia dewasa. Stroke menyebabkan 
banyak orang dewasa memerlukan fasilitas perawatan jangka panjang 
diantara populasi usia, dan merupakan penyebab utama gangguan 
fungsional dengan 20% penderita yang masih bertahan hidup memerlukan 
perawatan institusi setelah 3 bulan dan 15-30% menjadi cacat 
permanen.(3) 
 Di Indonesia angka kejadian stroke menunjukkan kenaikan dari 8,3 
permil tahun 2007 menjadi 12,1 permil pada tahun 2013.(4) Data di RSUD 
dr. Abdul Aziz Singkawang tahun 2013-2014 menunjukkan peningkatan 
kasus stroke iskemik dari 67 orang pada tahun 2013 menjadi 164 pada 
tahun 2014. 
Literatur menyatakan bahwa hiperglikemia (peningkatan kadar 
glukosa darah) saat masuk berhubungan dengan keluaran pasien stroke 
yang lebih buruk. Pada hasil pengukuran tunggal berupa peningkatan 
kadar glukosa darah saat masuk pada pasien stroke iskemik akut 
didapatkan berhubungan dengan status fungsional yang buruk.(5-10) 
Sementara itu, stres hiperglikemia merupakan fenomena yang umum 
pada pasien dengan stroke iskemik akut(11) dengan prevalensi 20-50% 
pada pasien stroke iskemik akut dengan atau tanpa riwayat Diabetes 
Mellitus.(6,8) 
Pada penelitian ini yang digunakan untuk menilai keluaran fungsional 
adalah National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Hal ini 
dikarenakan NIHSS dapat digunakan secara luas, tidak terbatas hanya 
untuk neurologis, dan dapat digunakan dengan cepat saat masuk (rata-
rata 6,6 menit).(11-13) 
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Melihat pentingnya memperhatikan kadar glukosa darah saat masuk 
dalam mempengaruhi keluaran fungsional pada pasien stroke iskemik 
akut untuk mencegah terjadinya perburukan dan kecacatan  lebih lanjut, 
maka peneliti tertarik untuk meneliti langsung bagaimana pengaruh kadar 
glukosa darah saat masuk dengan keluaran fungsional pada pasien stroke 
iskemik akut non diabetik di RSUD dr. Abdul Aziz Singkawang. 
 
SAMPEL DAN METODE PENELITIAN 
 Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan desain 
penelitian kohort prospektif yang mencari korelasi antara kadar glukosa 
darah dengan keluaran fungsional pada pasien stroke iskemik akut non 
diabetik. Jumlah sampel sebanyak 33 orang yang memenuhi kriteria 
penelitian diambil dengan tehnik consecutive sampling. Data penelitian 
diambil dari rekam medis dan penilaian dengan lembar skor NIHSS yang 
dilakukan sebanyak 2 kali, yaitu pada hari ke-1 dan ke-7 masuk rumah 
sakit. Keluaran fungsional dilihat dari selisih kedua skor NIHSS. Hasil 
penelitian diuji dengan uji statistik Fisher untuk analisis bivariat masing-
masing variabel perancu dan variabel terikat, dan uji statistik Spearman 
untuk analisis bivariat variabel bebas dan variabel terikat. 
 
HASIL 
Penelitian ini telah lulus kaji etik dengan nomor surat 292/UN22.9/ 
DT/2015 yang dikeluarkan oleh divisi kaji etik Fakultas Kedokteran Univer-
sitas Tanjungpura. Pengambilan data pasien stroke iskemik akut non 
diabetik yang dilakukan di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) dr. Abdul 
Aziz Singkawang periode Januari 2015 sampai dengan Maret 2015, 
didapatkan subjek penelitian yang memenuhi kriteria penelitian sebanyak 






Tabel 4.1. Proporsi Keluaran Fungsional 
No. Keluaran Fungsional Jumlah (n) Persentase (%) 
1 Baik 9 27,3 
2 Buruk 24 72,7 
 Total 33 100 
Sumber: Data Primer (2015) 
 
 Tabel 4.2. berikut ini menjabarkan distribusi subjek penelitian dengan 
keluaran fungsional buruk dan baik berdasarkan karakteristik: 
 
Tabel 4.2. Distribusi Subjek Penelitian dengan Keluaran Fungsional Buruk 





Kategori Keluaran Fungsional 
Total (n) % 
Buruk (n) Baik (n) 
1 Usia:     
 ≥55 tahun 21 7 28 84,8 
 <55 tahun 3 2 5 15,2 
2 KGD saat masuk:     
 >140 mg/dl 12 0 12 36,4 
 ≤140 mg/dl 12 9 21 63,6 
3 Status hipertensi:     
 Ya 23 8 31 93,9 
 Tidak 1 1 3 6,1 
4 Status dislipidemia:     
 Ya 16 4 20 60,6 
 Tidak 8 5 13 39,4 
5 Status hipertermia:     
 Ya 2 1 3 9,1 
 Tidak 22 8 30 90,9 
6 Kadar asam urat:     
 Tinggi 6 2 8 24,2 
 Normal 18 7 25 75,8 
 
 Proporsi subjek penelitian dengan keluaran fungsional yang buruk 
lebih banyak, yaitu 24 orang (72,7%), daripada keluaran fungsional yang 
baik, yaitu 9 orang (27,3%) (lihat tabel 4.1.). Sebanyak 28 orang (84,8%) 
subjek penelitian berusia ≥55 tahun. Subjek penelitian terdiri dari 19 orang 
(57,6%) laki-laki dan 14 orang (42,4%) perempuan. Sebanyak 12 orang 
(36,4%) subjek penelitian mengalami hipeprglikemia saat masuk, 31 orang 
(93,9%) mengalami hipertensi, 20 orang (60,6%) mengalami dislipidemia, 
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3 orang (9,1) mengalami hipertermia, dan 8 orang (24,2%) memiliki kadar 
asam urat tinggi. 
 Keluaran fungsional buruk lebih banyak didapat pada subjek 
penelitian yang berusia ≥55 tahun yaitu sebanyak 21 orang (63,6%), 
mengalami hipertensi yaitu sebanyak 23 orang (69,7%), mengalami 
dislipidemia yaitu sebanyak 16 orang (48,5%), tidak mengalami 
hipertermia yaitu sebanyak 22 orang (66,7%), dan memiliki kadar asam 
urat normal yaitu sebanyak 18 orang (54,5%). Semua subjek penelitian 
dengan KGD saat masuk >140 mg/dl sebanyak 12 orang memiliki 
keluaran fungsional buruk. 
 Parameter hubungan yang ingin diperoleh pada penelitian ini adalah 
parameter koefisien korelasi (r). Uji hipotesis yang dilakukan untuk 
mencari hubungan antara variabel bebas dengan variabel terikat menggu-
nakan uji hipotesis Spearman. Pada uji Spearman didapatkan nilai r 
sebesar -0,463 dan nilai p sebesar 0,007 (p<0,05). Hasil uji korelasi 
Spearman antara KGD saat masuk dengan keluaran fungsional dapat 
dilihat pada tabel berikut: 
 
Tabel 4.3. Hasil Uji Korelasi Spearman Hubungan Kadar Glukosa Darah 
Saat Masuk dengan Keluaran Fungsional 
 Keluaran Fungsional 
Kadar Glukosa Darah Saat Masuk r -0,463 
 p 0,007 
 n  33 
Sumber: Data Primer (2015) 
 
 Hasil analisis bivariat variabel bebas dan variabel perancu terhadap 









Tabel 4.4. Hasil Analisis Bivariat Variabel Bebas dan Variabel Perancu 







Baik p RR 
IK95% 
n % n % Min Maks 
1 Usia:         
 ≥55 tahun 21 75,0 7 25,0 
0,597* 
1,250 0,592 2,638 
 <55 tahun 3 60,0 2 40,0 ref   
2 KGD saat masuk:         
 >140 mg/dl 12 100 0 0 
0,012* 
1,750 1,208 2,535 
 ≤140 mg/dl 12 57,1 9 42,9 ref   
3 Status hipertensi:         
 Ya 23 74,2 8 25,8 
0,477* 
1,484 0,365 6,026 
 Tidak 1 50,0 1 50,0 ref   
4 Status dislipidemia:         
 Ya 16 80,0 4 20,0 
0,425* 
1,300 0,802 2,106 
 Tidak 8 61,5 5 38,5 ref   
5 Status hipertermia:         
 Ya 2 66,7 1 33,3 
1,000* 
0,909 0,397 2,082 
 Tidak 22 73,3 8 26,7 ref   
6 Kadar asam urat:         
 Tinggi 6 80,0 2 20,0 
1,000* 
1,042 0,652 1,665 
 Normal 18 72,0 7 28,0 ref   
*Uji Fisher 
Sumber: Data Primer (2015) 
 
 Pada tabel 4.12., dapat dilihat bahwa hasil analisis bivariat antara 
usia, status hipertensi, dislipidemia, hipertermia, dan kadar asam urat 
dengan keluaran fungsional memiliki nilai p>0,05. Nilai tersebut 
menunjukkan bahwa variabel-variabel tersebut tidak berpengaruh dan 
sampel yang diambil pada penelitian ini adalah homogen. 
 Analisis multivariat dilakukan apabila terdapat >1 variabel yang 
memiliki nilai bermakna, yaitu variabel yang pada analisis bivariat 
mempunyai nilai p<0,25. Ditinjau dari tabel 4.12. di atas dapat dilihat 
bahwa hanya terdapat satu variabel yang memiliki nilai p<0,25, yaitu KGD 









Karakteristik Subjek Penelitian 
 Proporsi subjek penelitian dengan keluaran fungsional yang buruk 
lebih banyak, yaitu 24 orang (72,7%), daripada keluaran fungsional yang 
baik, yaitu 9 orang (27,3%). Hasil yang hampir serupa juga didapatkan 
oleh Siddiqui et al dimana dari 302 pasien stroke iskemik terdiri dari 
penderita dengan keluaran baik sebanyak 25,2 %.(14) 
 Karakteristik subjek penelitian yang memenuhi kriteria terdiri dari 
laki-laki 19 orang (57,6%) dan perempuan 14 orang (42,4%). Hal ini 
serupa dengan penelitian yang dilakukan Hasan et al dan Zhang et al 
yang mendapatkan persentase pasien stroke iskemik laki-laki sebesar 
57,0% dan 59,63%.(15,16) 
Subjek penelitian lebih banyak yang berusia ≥55 tahun, yaitu 
sebanyak 28 orang (84,8%), dengan usia termuda adalah 39 tahun dan 
usia tertua adalah 80 tahun. Hal ini serupa dengan penelitian yang 
dilakukan Knoflach et al yang mendapatkan hanya 6.084 (14,1%) dari total 
43.163 orang pasien yang berusia <55 tahun.(17) Usia menjadi salah satu 
faktor risiko stroke yang tidak dapat dimodifikasi, dimana risiko stroke 
iskemik akan meningkat seiring dengan bertambahnya usia dan 
meningkat 2 kali lipat setiap dekade setelah usia 55 tahun.(18) 
 Karakteristik subjek penelitian menunjukkan hampir semua pasien 
mengalami hipertensi saat stroke, yaitu sebanyak 31 orang (93,9%). Hal 
ini sedikit berbeda dengan penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh 
Mariduk, Bilić et al, Fonarow et al, dan Corso et al yang mendapatkan 
subjek penelitian dengan status hipertensi sebesar 78,1%, 80,9%, 77,5%, 
dan 75,9%.(19-22) Sebagai salah satu faktor risiko, hipertensi merupakan 
faktor risiko yang terpenting untuk stroke, baik stroke iskemik maupun 
hemoragik. Sekitar 77% orang dengan serangan stroke pertama  memiliki 




 Dari 33 orang subjek penelitian, 20 orang (60,6%) diantaranya 
mengalami dislipidemia saat stroke. Hal ini serupa dengan penelitian 
Cynthia et al yang menemukan 56% dari subjek penelitiannya mengalami 
dislipid-emia.(23) Penelitian yang dilakukan oleh Shuangxi et al dan 
Ishitsuka et al menunjukkan hasil yang sedikit berbeda. Pada kedua 
penelitian tersebut, persentase subjek penelitian yang mengalami 
dislipidemia sebesar 38,3% dan 46,7%.(24,25) Dislipidemia berhubungan 
dengan kejadian stroke dan merupakan faktor risiko stroke lainnya, 
dimana peningkatan konsentrasi kolesterol dan trigliserida dalam darah 
berkaitan dengan peningkatan kejadian stroke.(2,23) 
 Keadaan hipertermia muncul pada 3 orang (9,1%) subjek penelitian. 
Hal ini sedikit berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Saini et al 
yang mendapatkan persentase lebih besar, yaitu 15,9%.(26) Hipertermia 
yang mengikuti stroke iskemik merupakan hal umum yang dapat 
merupakan konsekuensi dari adanya infark otak.(27) Variasi persentase 
frekuensi dapat dikarenakan adanya perbedaan waktu variabel sejak 
onset stroke dan perbedaan definisi dari hipertermia itu sendiri.(26) 
 Kadar asam urat yang tinggi ditemukan pada 8 orang (24,3%) subjek 
penelitian. Pada penelitian yang dilakukan oleh Mehrpor et al dan 
Iranmanesh et al didapatkan persentase pasien stroke iskemik akut 
dengan hiperurisemia sebesar 10,7% dan 47,3%.(28,29) Hiperurisemia 
meningkatkan risiko terjadinya penyakit kardiovaskular, termasuk stroke 
iskemik.(30) Hiperurisemia berhubungan dengan stroke iskemik sebagai 
salah satu faktor risiko stroke yang signifikan.(28,,31) 
 Kondisi hiperglikemia saat masuk pada stroke iskemik akut non 
diabetik ditemukan pada 12 orang (36,4%) subjek penelitian. Alvarez-
Sabín et al, Ribo et al, Dave et al, dan Mohamed & Saad dalam 
penelitiannya mendapat-kan persentase subjek penelitian dengan 
hiperglikemia saat masuk rumah sakit sebesar 37,3%, 32%, 37%, dan 
31%.(6,32-34) Prevalensi stres hiper-glikemia saat masuk ditemukan pada 
20-50% pasien stroke iskemik akut tanpa riwayat Diabetes Mellitus.(6,8) 
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Analisis Bivariat: Hubungan Kadar Glukosa Darah Saat Masuk 
dengan Keluaran Fungsional 
Pada uji korelasi Spearman didapatkan nilai p sebesar 0,007 
(p<0,05). Berdasarkan hasil tersebut dapat disimpulkan bahwa terdapat 
korelasi yang bermakna antara kadar glukosa darah saat masuk terhadap 
keluaran fungsional. Hasil analisa statistik ini ditunjang dengan hasil 
perolehan nilai kekuatan dan arah korelasi (r). Nilai kekuatan korelasi yang 
diperoleh sebesar 0,463 dengan arah korelasi negatif (-). Nilai r=-0,463 
menunjukkan adanya korelasi dengan kekuatan sedang. Arah korelasi 
negatif (-) menunjukkan adanya korelasi yang bernilai berlawanan arah, 
dimana pada penelitian ini berarti semakin tinggi nilai kadar glukosa darah 
saat masuk maka akan semakin rendah nilai keluaran fungsionalnya 
(keluaran fungsional semakin buruk). Hal ini menunjukkan adanya 
peranan kadar glukosa darah saat masuk dalam mempengaruhi keluaran 
fungsional menjadi lebih buruk. 
Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Alvarez-Sabín et al terhadap 138 pasien stroke iskemik akut yang 
menunjukkan adanya korelasi negatif yang bermakna antara kadar 
glukosa darah saat masuk dengan keluaran fungsional yang dinilai 
dengan perubahan skor NIHSS. Pada penelitian tersebut didapatkan nilai 
r= -0,38 dengan p=<0,001. Hal ini menunjukkan semakin tinggi kadar 
glukosa darah saat masuk, maka nilai perubahan skor NIHSS akan 
semakin kecil. Dari penelitian tersebut didapakan kesimpulan bahwa 
hiperglikemia akut memiliki efek merusak pada stroke iskemik.(6) 
Penelitian-penelitian sebelumnya juga menemukan hasil yang 
serupa. Penelitian meta-analisis yang dilakukan Capes et al dalam 
mengidentifikasi 32 studi sebelumnya menyimpulkan bahwa hiperglikemia 
akut memprediksi peningkatan risiko perbaikan keluaran yang buruk pada 
pasien stroke non diabetik.(7) Bruno et al menyimpulkan bahwa pada 
pasien stroke iskemik akut kadar glukosa darah saat masuk yang lebih 
tinggi secara signifikan berhubungan dengan kemungkinan memperoleh 
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keluaran fungsional baik yang lebih rendah (p=0,01).(35) Lindsberg & Roine 
dan Poppe et al juga menyimpulkan bahwa hiperglikemia saat masuk 
berhubungan dengan keluaran fungsional yang buruk.(8,10) Ribo et al lebih 
spesifik menyatakan bahwa pada pasien stroke iskemik dengan 
hiperglikemia saat masuk memiliki tingkat rekanalisasi yang lebih rendah 
dan skor NIHSS yang lebih tinggi. Dalam kesimpulannya dikatakan bahwa 
hiperglikemia akut dapat menghambat proses fibrinolisis sehingga 
menunda reperfusi di area penumbra.(32) Garg et al juga menjelaskan 
bahwa hiperglikemia bersifat merusak pada stroke iskemik akut, 
sementara pemberian infus insulin dapat mengembalikan efek ini. Insulin 
dapat melindungi otak tidak hanya melalui efek penurunan kadar 
glukosanya saja, tetapi juga melalui efek antiinflamasi langsungnya.(36) 
Dalam penelitian terbaru bersifat Evidence of An Interlude yang dilakukan 
oleh Piironen et al mendukung penelitian-penelitian terdahulu dengan 
menyimpulkan bahwa hiperglikemia saat masuk secara statistik 
berhubungan dengan keluaran fungsional yang buruk.(9) 
Stres hiperglikemia merupakan fenomena yang umum pada pasien 
dengan stroke iskemik akut (dengan atau tanpa riwayat Diabetes Mellitus) 
dengan prevalensi 20-50%.(6,8,37) Pada pasien stroke iskemik akut non 
diabetik, hiperglikemia dapat disebabkan melalui beberapa mekanisme, 
dan yang paling diyakini oleh para peneliti adalah hiperglikemia terkait 
stroke merupakan respon terhadap stres melalui aktivasi aksis 
Hypothalamic-Pituitary-Adrenal (HPA), yang mengarah pada peningkatan 
kortisol dan katekolamin.(36) 
Kerusakan otak dimediasi hiperglikemia melibatkan beberapa 
mekanisme yang terkait satu sama lain. Hiperglikemia dapat menurunkan 
sirkulasi darah menuju daerah iskemik dengan menetralisir atau 
menurunkan produksi NO. Penggunaan glukosa berlebih di otak 
menimbulkan asidosis otak oleh akmulasi asam laktat yang dapat 
mempengaruhi fungsi mitokondria sel. Hiperglikemia juga diduga 
meningkatkan kadar glutamat ekstraseluler, sehingga terjadi peningkatan 
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kematian sel neuron dimediasi kalsium. Hiperglikemia juga diketahui 
berhubungan reaksi inflamasi dan stres oksidatif. Sitokin inflamasi dapat 
menarik leukosit ke area iskemik, dan radikal superoksida dapat merusak 
sel secara langsung dan menetralisis NO.(36) Selain itu, hiperglikemia juga 
dapat menginduksi kerusakan endotel vaskular sehingga reperfusi 
menjadi tidak efektif.(38,39) Serangkaian mekanisme yang terjadi tersebut 
saling berkaitan satu sama lain. Hasil akhir dari serangkaian mekanisme 
tersebut adalah kematian sel yang merubah daerah penumbra otak 
menjadi iskemik sehingga dapat memperluas infark serebri dan 
menghasilkan keluaran fungsional yang lebih buruk. 
 Hasil analisis bivariat variabel-variabel perancu terhadap variabel 
terikat menunjukkan tidak adanya hubungan yang bermakna secara 
statistik.  Hubungan variabel-variabel perancu dengan keluaran fungsional 
pada pasien stroke iskemik akut non diabetik dalam penelitian ini 
dianalisis menggunakan uji Fisher. Hal ini dikarenakan data tidak 
memenuhi syarat untuk uji Chi-Square, dimana didapatkan sel dengan 
nilai expected kurang dari 5. 
 Pada penelitian ini, dapat disimpulkan bahwa usia (p=0,597), status 
hipertensi (p=0,477), status dislipidemia (p=0,425), status hipertermia 
(p=1,000), dan kadar asam urat (p=1,000) secara statistik tidak memiliki 
hubungan yang bermakna dengan keluaran fungsional. Dari hasil tersebut 
juga dapat disimpulkan bahwa variabel-variabel tersebut tidak 
memberikan pengaruh pada penelitian ini dan tidak menjadi variabel 
perancu. 
 Hal ini sejalan dengan beberapa penelitian terdahulu. Wityk et al 
mendapatkan bahwa tidak ada korelasi antara usia pasien dengan 
perubahan skor NIHSS dalam 7 hari.(40) Penelitian Siddiqui et al terhadap 
302 pasien stroke iskemik akut juga didapatkan tidak adanya hubungan 
yang signifikan antara usia dengan keluaran fungsional (p=0,87).(14) Sun & 
Lat dan Nathanson et al mendapatkan tidak ada hubungan yang signifikan 
antara hipertensi dan keluaran fungsional pada pasien stroke iskemik akut 
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(p=0,417 dan p=0,30).(41,42) Sobrino et al, Chindaprasirt et al, dan Tang et 
al tidak menemukan adanya hubungan yang signifikan antara dislipidemia 
dengan keluaran fungsional pasien stroke iskemik akut (p=0,618, p=0,430 
dan p=0,429).(43-45) Idicula et al dalam penelitiannya menyimpulkan bahwa 
suhu tubuh tidak berhubungan dengan keluaran fungsional pasien stroke 
iskemik akut.(46) Miedema et al menemukan bahwa kadar asam urat 
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